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  :ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﻛﻮدك در ﺳﻨﻴﻦ ﺷﺶ ﻣﺎه ﺗﺎ ﺷﺶ ﺳﺎل 02از ﻫﺮ 
ﻣﻄﺎﺑﻖ آﻣﺎر . ﻨﺪﻛﺒﺎل ﺗﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻲﻳﻜﻲ از آﻧﻬﺎ ﺑﻪ دﻧ
 ﺳﺎﻟﮕﻲ رخ 2ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪه اﻏﻠﺐ اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎ زﻳﺮ 
 21ﻳﺮ  ﻣﻮارد ز درﺻﺪ44 از ﺑﻴﻦ ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ .ﻣﻲ دﻫﺪ
 ﻣﺎﻫﮕﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را 21 ﺑﺎﻻي  درﺻﺪ65ﻣﺎﻫﮕﻲ و 
  ﻣﺠﺪداً درﺻﺪ33، ﻛﻮدﻛﺎناﻳﻦ از ﺑﻴﻦ . اﻧﺪﺗﺠﺮﺑﻪ ﻛﺮده
 ﺮايــ ﺑ درﺻﺪ61/5 و دﭼﺎر ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪﺑﺮاي ﺑﺎر دوم 
  .(1-5) ﻛﻨﻨﺪﺑﺎر ﺳﻮم ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻲ
ﺗﺸﻨﺞ ﻫﻤﺮاه ﺗﺐ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﻲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي 
داﺧﻞ ﻣﻐﺰي، ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺧﺎرج ﻣﻐﺰي ﻳﺎ ﺑﺪون وﺟﻮد 
ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐ ﺑﻪ . ﻛﺎﻧﻮن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 ﻣﻮﺿﻌﻲ را ﺷﻮد ﻛﻪ ﻛﺎﻧﻮن ﻋﻔﻮﻧﺖﺗﺸﻨﺠﻲ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻲ
  .ﻧﻤﻲ ﺗﻮان ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﺮد
 ﺎط ﻣﺜﺒﺖـــﺪه ﻧﻮﻋﻲ ارﺗﺒﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎن دﻫﻨ
-وراﺛﺖ. ﺑﻴﻦ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ و اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري اﺳﺖ
  درﺻﺪ57 ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺮاي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺬﻳﺮي
ﭼ  :ﻜﻴﺪه
اﻣﺮوزه ﺗﺐ و ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺨﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي از ﻣﻮارد ﺑﺴﺘﺮي ﻛﻮدﻛﺎن را در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎ ﺑﻪ  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ ﺑﺮاي  وﺟﻮدﻧﻮﻋﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻴﻦﻛﻪ اﺧﻴﺮ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ. ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص داده اﺳﺖ
، اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف دﻫﺪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را ﻧﺸﺎن ﻣﻲو اﺑﺘﻼ  ( ﻛﻮدكﺑﻴﻤﺎري دراز ﻧﻈﺮ ﻧﻮع و ﺳﻦ ﺑﺮوز  )ﺗﺸﻨﺞ
و ( msinogatnA rotpeceR 1 enikueL retnI) AR1LIﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺎي رﻳﺰ اﻗﻤﺎري ژن 
   .اﻧﺠﺎم ﺷﺪﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐ ﻛﻮدﻛﺎن ﺷﻬﺮﻛﺮد اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻫﺎي  ﺑﺨﺶﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐ ﺑﻴﻤﺎر 001 ﺗﻌﺪاد   ﺷﺎﻫﺪي-در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮردي: روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﭘﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮن ﺗﻬﻴﻪ و . اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪ ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻮدك 031 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  ﺗﻌﺪاد  واﻃﻔﺎل و اورژاﻧﺲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ ﺷﻬﺮﻛﺮد
ﺮ ژن ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺻﻮرت  ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴRCP، واﻛﻨﺶ LI AR1  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ژنAND اﺳﺘﺨﺮاج از
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻧﺘﺎﻳﺞ (taepeR mednaT rebmuN elbairaV )RTNV ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اﻧﺪازه ﻗﻄﻌﺎت
  .ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪآزﻣﻮن ﻛﺎي اﺳﻜﻮار 
 ﺳﺎل 3/4±1/3ﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﻛﻮدﻛﺎن ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  ﺳﺎل و ﻣﻴ3/4±1/4ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ ﻛﻮدﻛﺎن ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 ﺑﻪ AR1LI ژن 2 و آﻟﻞ 1ﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ آﻟﻞ اﻓﺮاو .ﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎر ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ ﺗﺸﻨﺞ داﺷﺘﻛﺎن ﻣﻮرد از ﻛﻮد44. دﺑﻮ
از ﻧﻈﺮ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  2 و 1ﺑﺮاي آﻟﻞ  .ﺑﻮد% 6/9و % 55/4 و در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل% 01و % 65 ﺗﺮﺗﻴﺐ در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر
   .(>P0/50 )در اﻳﻦ ژن ﺗﻔﺎوت آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐ  ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي اﻳﻦ ژن و اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﻛﻮدﻛﺎن ﺷﻬﺮﻛﺮد :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
  .وﺟﻮد ﻧﺪارد
  
 .، ﻛﻮدﻛﺎنLI AR1ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ، ﺗﺸﻨﺞ، ﺗﺐ، ژن : واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
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   و ﻫﻤﻜﺎرانآﻫﻮرا ﻧﻮذري     و ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐAR1LIﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژن 
در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از واﻟﺪﻳﻦ در ، ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻛﻮدﻛﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را ﺗﺠﺮﺑﻪ ﻛﺮده ﺑﺎﺷﺪ، رﻳﺴﻚ اﺑﺘﻼ 
ﺘﻼ ﻳﺎﺑﺪ و در ﺻﻮرت اﺑ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ درﺻﺪ02 ﺗﺎ 01ﻓﺮزﻧﺪ 
 در.  ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ اﻓﺰاﻳﺶدرﺻﺪ 03ﻫﺮ دو واﻟﺪ اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺗﺎ 
 ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﻧﻮﻋﻲ ﺳﺎﺑﻘﻪ  درﺻﺪ03ﺗﻮان ﮔﻔﺖ، ﻛﻞ ﻣﻲ
ن ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ داﺷﺘﻪ و ﻧﻴﺰ ﺳﻦ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري در اﻳﻦ ﻛﻮدﻛﺎ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در  .ﺗﺮ اﺳﺖﻦﻳﻴﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﭘﺎ
ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ ﻓﺮزﻧﺪ ﭘﺴﺮ ﺧﺎﻧﻮاده اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را ﺑﺮوز دﻫﺪ 
ﺘﻼ ﺧﻮاﻫﺮ و ﺑﺮادرﻫﺎي وي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺷﺎﻧﺲ اﺑ
  .(6-01) دﺧﺘﺮ ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﻴﻤﺎري را ﻧﺸﺎن دﻫﺪ، ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﻣﻴﻜﺮوﺳﺎﺗﻼﻳﺘﻲ ﻟﻮﻛﻮس ﻫﺎي 
ژﻧﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺑﺮاي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ 
،  12-31q8 در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ1BEF، (ﺘﻲ ﻟﻮﻛﻮﺳﻲﺌﻫﺘﺮوژﻧﻴ)
 42q2 ر ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ  د3BEF، 31p91 در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ 2 BEF
 در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ  4BEF،(A1NCSﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺟﻬﺶ در ژن)
 در  5BEF،(89RPGﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺟﻬﺶ در ژن  ) 41q5
 در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ 7BEF، p81در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ 6 BEF ،  q6ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺟﻬﺶ در ژن  )13q5 در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ 8 BEF، 22q12
 01BEF  ،32p – 2.42p  در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ 9BEF،(2GRBAG
  در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ+SFEG ﻴﻦ ﻫﻤﭽﻨو62q3  در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ
، در زﻳﺮ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮد، ﺑﻪ 1.31q91
ﻧﻮﻋﻲ ، SFEG ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ژن  وﻗﻮعﻋﻠﺖ
 آﺗﻮزوم ﻏﺎﻟﺐ در ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﺳﺪﻳﻤﻲ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل
  .(11-31 )وﻟﺘﺎژ رخ ﻣﻲ دﻫﺪ
  ﺎدل در ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ـــﻋﺪم ﺗﻌ
( ﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎب زاﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﺳﺎﻳﺘ)ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ 
 .ﻲ داردﻳﺛﻴﺮ ﺑﻪ ﺳﺰاﺎدر اﻳﺠﺎد و آﻏﺎز اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺗ
ﻳﻜﻲ از ﻧﺨﺴﺘﻴﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎي ( 1LI )1اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
ﻨﺪان آن در ﻫﻨﮕﺎم ﻛﺸﻒ داﻧﺸﻤ. اﺳﺖﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه 
ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻨﻨﺪه ﻓﺎﻛﺘﻮر ، را ﻓﺎﻛﺘﻮر اﻟﻘﺎ ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺐ
 اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﻨﺪه ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﻐﺰ  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ،
 .(41) ﻋﺎﻣﻞ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻔﺎﺻﻞ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﻣﻲ داﻧﺴﺘﻨﺪاﺳﺘﺨﻮان و 
 .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ AR1LI  وβ1LI،  α1LIهاﻋﻀﺎي اﺻﻠﻲ اﻳﻦ ﺧﺎﻧﻮاد
ﺎﺧﺘﻪ ﺳ β1LI و  α1LIﻣﺠﺰا از دو ﻗﺴﻤﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ 1LI
  ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎب زا  ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦβ1LI، α1LI. ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ در دﻓﺎع اﻳﻤﻨﻲ ﻋﻠﻴﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎ وارد ﻋﻤﻞ 
ﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮاي اﺗﺼﺎل ﺑﻪ  ﻣﻮﻟﻜﻮﻟAR1LI .ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
ﻛﻨﺪ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ دﻓﺎﻋﻲ  رﻗﺎﺑﺖ ﻣﻲβ1LI  وα1LIﮔﻴﺮﻧﺪه ﺑﺎ 
  .(41،51 )ﻛﻨﺪآن ﻫﺎ را ﻣﻬﺎر ﻣﻲ
 در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ α1LIاز ﻧﻈﺮ ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ 
 AR1-LI و 12-31 q 2  در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ β1LI و12-21q 2
 در ﻧﺎﺣﻴﻪ ژﻧﻮﻣﻲ 12 -41q2در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ 
  .(61 )ار دارد ﻗﺮ β1LIوα 1LI ﻟﻮﻛﻮس ﻫﺎي 
ي ﺑﺎ  RTNV  ﻧﺎﺣﻴﻪAR1LI  ژن2در اﻳﻨﺘﺮون ﺷﻤﺎره 
 وﺟﻮد دارد، ﻛﻪ واﺟﺪ ﺳﻪ ﺟﺎﻳﮕﺎه pb 68 ﺪازه ــــاﻧ
 (ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي روﻧﻮﻳﺴﻲ )اﺗﺼﺎل ﻗﻮي ﺟﻬﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ
   وtnemele esnopser esahp - etucA    3 (:71 )ﺷﺎﻣﻞ
،  B recnelis β norefretnI- 2،recnelis α norefretnI  A
   وB recnelis β norefretnI ﺎيـــــﻫﮕﺎهــــﺟﺎﻳ
 ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ  درtnemele esnopser esahp - etucA 
 ﺟﺎﻳﮕﺎه اﺗﺼﺎل .(71 )ﺑﺎﺷﻨﺪدﺧﻴﻞ ﻣﻲ ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوس ﻫﺎ
 ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻋﻠﻴﻪ در ﻧﻴﺰ recnelis α norefretnI  Aﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
دﺧﻴﻞ ﺑﻮده و ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ ﭼﻬﺎر ﻛﭙﻲ از ﺗﻜﺮارﻫﺎي  وﻳﺮوس ﻫﺎ
ﻗﺮار ﮔﻴﺮد، ﺑﻪ  retomorp وrecnahne دﻧﺒﺎل ﻫﻢ ﺑﻴﻦ 
. ﻛﻨﺪﻋﻠﻴﻪ واﻛﻨﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻋﻤﻞ ﻣﻲﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه ﻋﻨﻮان 
ﺗﻜﺮارﻫﺎي ﭼﻬﺎر ﺗﺎﻳﻲ اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ اﻟﺘﻬﺎب اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
ﻜﻲ و ﺗﻫﺎي ﻛﻨﺪ اﻣﺎ ﺗﻜﺮاروﻳﺮوس ﻫﺎ را درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ
ﻫﺎ دوﺗﺎﻳﻲ در ﺷﺮاﻳﻂ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ وﻳﺮوس
ﻳﻦ ﻣﻴﺰان روﻧﻮﻳﺴﻲ ژن ﻣﺎﻧﻨﺪ و ﺑﻨﺎﺑﺮاﻓﻌﺎل ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ ﻏﻴﺮ
 ﺗﺎ 1ﺗﻌﺪاد ﺗﻜﺮارﻫﺎ در اﻓﺮاد ﻣﺨﺘﻠﻒ از  .ﻴﻦ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮدﻳﭘﺎ
  ﺗﻜﺮار ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ و ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ آﻟﻞ ﻫﺎي اﻓﺮاد در ﻧﮋادﻫﺎ6
از اﻳﻦ .  ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖﺨﺘﻠﻒو ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎي ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ ﻣ
ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻠﻲ ( 1آﻟﻞ)ﻣﻴﺎن اﻓﺮادي ﺑﺎ ﭼﻬﺎر ﺗﻜﺮار 
ﻫﺎ رﭼﻪ ﺗﻌﺪاد ﺗﻜﺮاﻫﺮ . دﻫﻨﺪرا ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص ﻣﻲ
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮده و اﺛﺮات 
 از .(71-02) ﺗﺮ و ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ  ﺳﺮﻳﻊ،اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ
ﻪ اﻓﺮاد ﺗﻮان درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻪ ﭼﮕﻮﻧاﻳﻦ دﻳﺪﮔﺎه ﻣﻲ
 ﺗﻜﺮار از اﻳﻦ 2اﻓﺮادي ﺑﺎ ) اﻳﻦ ژن 2ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت آﻟﻞ 
  ﺗﺮياﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺷﺪﻳﺪﺗﺮ و ﻃﻮﻻﻧﻲ -ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ( ﻧﺎﺣﻴﻪ
  .ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮادي ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ ﺑﺮوز ﻣﻲ دﻫﻨﺪ
03  
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 1LIﺮات ـ ــ در ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ اﺛAR1LIﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻧﻘﺶ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ 1LI و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن 
ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺐ، در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﻠﻲ 
ﺮ ﺑﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن آن ﻛﻪ ﻣﻨﺠAR1LI ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژن 
 ﭘﻴﮕﻴﺮي وﺟﻮد ﻳﺎ  ود ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ، ﻣﻮرﻣﻲ ﺷﻮد
ﻋﺪم وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺑﺎ اداﻣﻪ 
  . ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﺗﺐ و ﺗﺸﻨﺞ 
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
داراي  ﺑﻴﻤﺎر 001 ﺷﺎﻫﺪي –ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮردي اﻳﻦ در 
ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ( ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺮ ﻣﺘﺨﺼﺺ)ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐ 
  ودﺷﻬﺮﻛﺮاﻃﻔﺎل و اورژاﻧﺲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ ﻫﺎي  ﺑﺨﺶ
( ﺑﺪون ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐ) ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻮدك 031ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻌﺪاد 
از ﭘﺲ از ﻛﺴﺐ رﺿﺎﻳﺖ ﻧﺎﻣﻪ از وﻟﻲ ﺑﻴﻤﺎران  .ﺑﺮﮔﺰﻳﺪه ﺷﺪﻧﺪ
 ﺧﻮن در ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ﺣﺎوي ﻣﺎده 1/5cc ﻣﻘﺪارﻫﺮ ﻓﺮد 
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه و ﺳﭙﺲ ﺗﺎ زﻣﺎن اﺳﺘﺨﺮاج در  ATDE ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎدي
از ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده AND اﺳﺘﺨﺮاج . ﻧﺪﺪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷ– 02º Cدﻣﺎي
ﺳﭙﺲ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و  (12) ﻛﻠﺮوﻓﺮم اﺳﺘﺎﻧﺪارد –روش ﻓﻨﻞ 
( )ASU 0012 ocinUﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ 
 ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن ﻣﻮرد.  اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪANDﻏﻠﻈﺖ 
 )napaJ 818CP,CETSA(ﺮ ﻜﺗﺮﻣﻮ ﺳﺎﻳﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ 
 AND ﻣﺤﺼﻮل 0/5 µدر اﻳﻦ واﻛﻨﺶ ﺑﻪ ازاي . ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ
 0/57 µ، 01X ﺑﺎﻓﺮ 2/5 µ از ﻫﺮ ﭘﺮاﻳﻤﺮ، 2/5 µ  ،اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه
 0/51 µ، (01 Mmاز ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺎﻳﻪ  ) PTNd0/5 µ، 2lCgM
  آب ﻣﻘﻄﺮ ﺗﺮﻛﻴﺐ 51/6 µ و esaremyloP qaTآﻧﺰﻳﻢ 
 52 µدر اﻳﻦ ﺻﻮرت ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻫﺮ وﻳﺎل . ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
و ( esreveR)ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي رﻓﺖ . ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
و  lergatnaC  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎﻣ( drawroF)ﺑﺮﮔﺸﺖ 
  :ﺑﻮدﺑﻪ ﺻﻮرت ( 22)ﻫﻤﻜﺎران 
   )’3- TATCCTCACAACGACTC - ’5( :ﭘﺮاﻳﻤﺮ رﻓﺖ
  )’3-AATGGACGTCTGGTCCT-’5(: ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺑﺮﮔﺸﺖ
ﺮارﺗﻲ ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن در دﺳﺘﮕﺎه ﺑﻪ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺣ
 دﻗﻴﻘﻪ 5 ﺑﻪ ﻣﺪت 49ºC ﺻﻮرت ﻳﻚ دوره
   ﺛﺎﻧﻴﻪ، 03 ﺑﻪ ﻣﺪت 49ºC دوره 03، (noitarutaneD)
و ( gnilaennA) ﺛﺎﻧﻴﻪ 03 ﺑﻪ ﻣﺪت 27 ºC، ﺛﺎﻧﻴﻪ03 ﺑﻪ ﻣﺪت 85 ºC
 (noitnetxe laniF) دﻗﻴﻘﻪ 5 ﺑﻪ ﻣﺪت 27 ºCدر ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻳﻚ دوره 
 اﻛﺮﻳﻞ  درﺻﺪ8 روي ژل RCPاﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮﻻت .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 reffub gnidaol ﻠﻮلــ از ﻣﺤ3 µﺰودن ـ ــآﻣﻴﺪ و ﺑﺎ اﻓ
 nelyX ,Mm 01 )8 =Hp( ATDE ,%09 dimamroﺣﺎوي)
 از 3 µﺑﻪ ( lm / gm1eulB lonehpomorBlm/gm 1 lonayC
ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ و ﺑﺎﻧﺪﻫﺎ ( رو ﻛﺎﻏﺬ ﭘﺎراﻓﻴﻦ)ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﺑﺮ اﺳﺎس اﻧﺪازه از ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺷﺪﻧﺪ و ﺳﺮ اﻧﺠﺎم 
آﻣﻴﺰي و ﻗﺎﺑﻞ رؤﻳﺖ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه، رﻧﮓ
 ﺟﻔﺖ 68ﻫﺎ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد ﺗﻜﺮارﻫﺎي آﻟﻞ . ﺷﺪﻧﺪ
  .ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ( ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي)ﺑﺎزي 
   042 pb  دو ﺗﻜﺮار:2آﻟﻞ           014 pb  ﺗﻜﺮار4 :1آﻟﻞ 
  523  pb ﺳﻪ ﺗﻜﺮار :4آﻟﻞ      005 pb ﭘﻨﺞ ﺗﻜﺮار  :3آﻟﻞ 
  451pb  ﻳﻚ ﺗﻜﺮار:6آﻟﻞ     595  pb ﺷﺶ ﺗﻜﺮار:5آﻟﻞ 
 ﺟﻔﺖ 68ﺎﺣﻴﻪ  ﺗﻜﺮار از ﻧ4اي  دار1ﻛﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ آﻟﻞ 
 ﺳﻪ 4 ﭘﻨﺞ ﺗﻜﺮار، آﻟﻞ 3 دو ﺗﻜﺮار، آﻟﻞ 2ﺑﺎزي، آﻟﻞ 
 .(32 ) ﻳﻚ ﺗﻜﺮار ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ6 ﺷﺶ ﺗﻜﺮار و آﻟﻞ 5ﺗﻜﺮار، آﻟﻞ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻧﺘﺎﻳﺞ آﻣﺎري از 
  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﻛﺎي دو آزﻣﻮن آﻣﺎري 
  
  : ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 ﺳﺎل 3/4±1/4ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ ﻛﻮدﻛﺎن ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر 
   ﺳﺎل 3/4±1/3ﻛﻮدﻛﺎن ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ 
 ﺑﻮد ﻣﺆﻳﺪ آن راﻛﺎي اﺳﻜﻮﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آزﻣﻮن . (>P0/50 )دﻮﺑ
دار آﻣﺎري در ﻣﻮرد ﻧﺴﺒﺖ ﺟﻨﺴﻴﺘﻲ اﻓﺮاد دو ﻛﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
از دﻳﺪﮔﺎه ﺑﺮرﺳﻲ وﺟﻮد . ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﻛﻨﺘﺮل وﺟﻮد ﻧﺪارد
 44ﻧﻮادﮔﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ ﻳﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎ
اراي ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ،  اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر ددرﺻﺪ
 ارﺗﺒﺎط ﻗﻮي ﺑﻴﻦ وﺟﻮد ﺳﺎﺑﻘﻪ را ﻛﺎي اﺳﻜﻮآزﻣﻮن
   .(<P0/100 )ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ و اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري را ﻧﺸﺎن داد
ژن  RTNVﻧﺎﺣﻴﻪ  ﺗﻜﺮار از 4ﺑﺎ  1ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
 و ﻛﻨﺘﺮل(  ﻧﻔﺮ65) ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ در ﻣﻴﺎن ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر
ﻴﻦ ﻫﻤﭽﻨ. (<P0/10 )از ﺳﺎﻳﺮ آﻟﻞ ﻫﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد(  ﻧﻔﺮ27)
  ﺪــ درﺻ01 و 1 آﻟﻞ  درﺻﺪ65در ﻣﻴﺎن اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر 
 
   و ﻫﻤﻜﺎرانآﻫﻮرا ﻧﻮذري     و ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐAR1LIﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژن 
 
  %8 روي ژل آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ AR1LI ژن RCP  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮﻻت :1ﺗﺼﻮﻳﺮﺷﻤﺎره 
 4داراي  )1 ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت آﻟﻞ-1 ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي، 001ﻣﺎرﻛﺮ -M .ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ( ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي) ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي 68آﻟﻞ ﻫﺎ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد ﺗﻜﺮارﻫﺎي 
 -5، ( ﺗﻜﺮار3 )4 ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت آﻟﻞ -4، (ﭘﻨﺞ ﺗﻜﺮار )3ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت آﻟﻞ -3( دو ﺗﻜﺮار )2ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت آﻟﻞ -2، (  ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي68ﺗﻜﺮار از ﻧﺎﺣﻴﻪ 
 و 1آﻟﻞ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت -9، 4 و 1ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت آﻟﻞ -8، 3 و 1ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت آﻟﻞ -7، 2 و 1 ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت آﻟﻞ -6، (ﺷﺶ ﺗﻜﺮار )5ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت آﻟﻞ 
ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت -41، 4 و 3 ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت آﻟﻞ -31، 5 و 2ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت آﻟﻞ -21، 4 و 2 ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت آﻟﻞ -11، 3 و 2ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت آﻟﻞ  -01، 5
   5 و 3آﻟﻞ 
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 6/9 و 1 آﻟﻞ درﺻﺪ 55/4 و در ﻣﻴﺎن ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 2آﻟﻞ 
 ﻣﻄﺎﺑﻖ آزﻣﻮن (.1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره  ) را داﺷﺘﻨﺪ2 آﻟﻞ درﺻﺪ
اري ﺑﻴﻦ دو  ﺗﻔﺎوت آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ دﻛﺎي اﺳﻜﻮارآﻣﺎري 
ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﻛﻨﺘﺮل از ﻧﻈﺮ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي 
اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري دﻳﺪه  و AR1LIﻣﻮﺟﻮد در ژن 
  .(2 و 1ﺟﺪاول ﺷﻤﺎره  )(>P0/50 )ﺸﺪﻧ
  
 در  AR1-LI ژن 1ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ آﻟﻞ  :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ آﻟﻞ ﻫﺎ                     
  
درﺻﺪ  ﺑﻴﻤﺎر ﻨﺘﺮلﻛ
 ﻛﻞ
ﺗﻌﺪاد 
  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ ﻛﻞ
 ﻣﺸﺨﺼﺎت
 2آﻟﻞ 65  %65 27 %55/4 821 %55/6
 ﺳﺎﻳﺮ آﻟﻞ ﻫﺎ 44 %44 85 %44/6  201 %44/4
  0/39 =p                      1  = fd              0/900 = 2X
  
  در   AR1-LI ژن2ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ آﻟﻞ :2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻳﺮ آﻟﻞ ﻫﺎﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎ                    
  
 ﺑﻴﻤﺎر ﻛﻨﺘﺮل        
در ﺻﺪ 
  ﻛﻞ
ﺗﻌﺪاد 
  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﻛﻞ
ﻣﺸﺨﺼﺎت
 2آﻟﻞ 01  %01 9 %6/9 91 %8/3
 ﺳﺎﻳﺮ آﻟﻞ ﻫﺎ 09 %09 121 %39/1 032 %19/7
  = 2X 0/607 = fd           1 = p                     0/104
  
  :ﺑﺤﺚ
ﺗﺮﻳﻦ ﺗﺸﻨﺞ در دوران ﺗﺸﻨﺞ ﺑﻌﻠﺖ ﺗﺐ ﺷﺎﻳﻊ
 اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﻦ ﺑﻮده و ﻗﺒﻞ .(1)اﺳﺖ ﻛﻮدﻛﻲ 
در .  ﺳﺎﻟﮕﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﻧﺎدرﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ5 ﻣﺎﻫﮕﻲ و ﺑﻌﺪ از 9از 
 ﻣﺎﻫﮕﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ دﻳﺪه 41-81ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﻲ 
 درﺻﺪ ﺑﭽﻪ ﻫﺎي ﺳﻨﻴﻦ ﭘﺎﺋﻴﻦ 3-4ﺷﺪه و ﺑﻄﻮر ﻛﻠﻲ در 
ﺗﺎرﻳﺨﭽﻪ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ از ﺗﺐ ﺑﺎ ﺗﺸﻨﺞ . (2)ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
ان و واﻟﺪﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺸﺨﺼﻪ ﻳﻚ در ﺧﻮاﻫﺮان و ﺑﺮادر
  9831ﭘﺎﻳﻴﺰ / 3، ﺷﻤﺎره 21دوره / ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮدﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم 
 .(62،52،42) اﺳﺖ اﺳﺘﻌﺪاد ژﻧﺘﻴﻜﻲ در اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري
ﻫﺎﻳﻲ ﺟﻬﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺳﺎﺧﺘﻦ  ﺑﺴﻴﺎري از داﻧﺸﻤﻨﺪان ﺗﻼش
 ،ﻫﺎ ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه اﻳﻤﻨﻲ از ﻃﺮﻳﻖ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦاز ﺗﺐ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ
، اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ ﻫﺎ و اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون داﺷﺘﻪ اﻧﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ
در ﻛﻮدﻛﺎن ﻧﺘﻴﺠﻪ  ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐ در ﺣﻘﻴﻘﺖ .(72)
  اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، ﻓﻌﺎل ﺷﺪن–ﭘﺮوﺳﻪ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ  ﺪاﺧﻞـﺗ
، آزاد ﺗﺐ در اﻳﺠﺎد. ﻫﺎ و ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﻴﻜﻲ اﺳﺖﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ
 α FNT ،1LIﺷﺪن ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎي ﺗﺐ زا ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ 
 6LIو ( ﻧﻮع آﻟﻔﺎ ﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوز دﻫﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮرﻓﺎ)
  NFIδ و( اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ ) α FNI(6اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ )
ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ  در( 8اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  )8LI و( اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ)
 ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺐ زاي ﺧﺎرﺟﻲ ﻣﺜﻞ ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﻣﻴﻜﺮوب
 ﻫﺎﻫﺎ در ﻣﻐﺰ ﺑﺎ اﻳﺠﺎد ﭘﺮوﺳﺘﻮﮔﻼﻧﺪﻳﻦاﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ. دارﻧﺪ
ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺗﺮﻣﻮﺳﺘﺎت ﺑﺪن در ﻫﻴﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس و اﻳﺠﺎد 
 و renieR ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت .(82)ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺐ ﻣﻲ
 ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در اﻳﺠﺎد 1LIﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ 
ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻄﺢ  ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐدارد و در ﻓﺎز ﺣﺎد 
 ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳــــﺪ ﻛﻪ  دارﻧﺪ ﻟﺬا ﺑﻪβ1LIﺳﺮﻣﻲ ﺑﺎﻻﻳﻲ از 
ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در اﻳﺠﺎد  اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﻧﻴـﺰ
   .(62)  دﺧﻴﻞ ﺑﺎﺷﺪﺗﺐ
 
 در اﻳﻦ ﻣﻮرد ﺗﻔﺎوت ﻫﺎي .(82) اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮدﺷﻲ از ﺗﺐ ﻧﺎ
ﺗﻮان ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  ﻧﮋادي ﺑﻴﻦ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ را ﻣﻲ
 از  AR1LI. در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﻣﻄﺮح ﻧﻤﻮدﻳﻜﻲ از ﻋﻠﻞ دﺧﻴﻞ
ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ و در اﺷﻐﺎل β1LI ,α 1LI ﺑﺎ  ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ
.  ﺑﺎ آن ﻫﺎ رﻗﺎﺑﺖ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 1LIﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻲ
ﺗﻴﭗ آﻟﻞ   ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ ﺣﻀﻮرortiv ni ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
 ﻧﻮﻋﻲ .(92 )ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ β1LIﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ  AR1LI ،2
دﻳﺪه  AR1LI  ژن 2ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ در اﻳﻨﺘﺮون ﺷﻤﺎره 
 روي ﻣﻴﺰان AR1LI ژن 2 ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ آﻟﻞ .ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺛﻴﺮ ﻣﻲ ﮔﺬارد و در ﺎﻣﺤﺼﻮل ﻫﻤﻴﻦ ژن در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺗ
 β1LI ﻣﻴﺰان ﺣﻀﻮر ﺷﺮاﻳﻂ ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﺑﺮاي اﻳﻦ آﻟﻞ
 اﻳﻦ ژن 2ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮس ﺑﺮاي آﻟﻞ  اﻓﺮاد. اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ
اﻓﺮادي ﺑﺎ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﺷﺪﻳﺪﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
وﺟﻮد اﻳﻦ آﻟﻞ ﺑﻪ ( 82)ﺳﺎﻳﺮ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي اﻳﻦ ژن دارﻧﺪ 
ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ  ﺻﻮرت ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﺑﺎ اﻧﻮاﻋﻲ از ﺑﻴﻤﺎري
در ...  ، ﭘﺴﻮرﻳﺎزﻳﺲ وﻟﻮﭘﻮس ﺳﻴﺴﺘﻤﻚ ﻣﺰﻣﻦ ﻧﻈﻴﺮ
ط اﺳﺖ و در ﻣﻮرد ﺳﻘﻂ ﻫﺎي ﻣﻜﺮر و ﺧﻮد ﺑﻪ ارﺗﺒﺎ
ﺧﻮدي و ﺗﻮﻟﺪ زود ﻫﻨﮕﺎم ﻧﻴﺰ ﺣﻀﻮر اﻳﻦ آﻟﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه 
  .(81)ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ 
  
ﻃﺒﻖ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮﺟﻮد، در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣﺪه در  در اﻳﺮان،ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐ 
و ﺷﻮاﻫﺪي ﻣﻮرد ﻣﺴﺎﺋﻞ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ و ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
در ﺳﺎﻳﺮ ﻧﻘﺎط ﺟﻬﺎن ﻧﻴﺰ ﺑﻴﺸﺘﺮ روي   AR1LIروي ژن
، ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﻟﻮﭘﻮس ﺳﻴﺴﺘﻤﻚ، ﭘﺴﻮرﻳﺎزﻳﺲﺑﻴﻤﺎري
  .(81) ﺳﻘﻂ ﻫﺎي ﻣﻜﺮر، ﻧﺎﺑﺎروري ﺑﻮده اﺳﺖ
 2 و 1ﺑﺮ اﺳﺎس اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻴﻦ ﺣﻀﻮر آﻟﻞ ﻫﺎي 
و اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﻛﻮدﻛﺎن ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري  AR1LI ژن
اﻣﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﺑﻖ . ﻫﻤﺮاﻫﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ
ﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﺗﺐ زا  ﻳﻜﻲ از ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ1LI ،ﺤﻘﻴﻘﺎتﺗ
ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد، ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن آن اﻫﻤﻴﺖ وﻳﮋه اي دارد 
و ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻳﻜﻲ از ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎي ﻣﻬﻢ در اﻳﺠﺎد اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻣﺤﺴﻮب ﺷﺪه و ﻻزم اﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي روي اﻳﻦ 
، ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ  ﮔﻴﺮدﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺻﻮرتﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ و ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ
ز دﻻﻳﻞ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه در زﻣﻴﻨﻪ اﺳﺖ ﻳﻜﻲ ا
، ﺪه ﻫﻤﺮاﻫﻲ ﺣﻀﻮر ﻳﻚ آﻟﻞــــﺎ ﻋﺪم ﻣﺸﺎﻫﺎﻫﺪه ﻳـــﻣﺸ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ  .ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي ﻧﮋادي ﺟﻤﻌﻴﺖﺗﻔﺎوت
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺮاي ﻳﻚ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻌﻤﻴﻢ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ 
  .ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎ ﻧﺨﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
ﻣﺪه در ﺗﺎﻳﻮان در ﻳﻚ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آ
 در ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ AR1LI ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  iasTﺗﻮﺳﻂ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐ 
ﻫﻤﺮاﻫﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي در  AR1LIﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ آﻟﻞ ﻳﻚ از 
 دارد و از اﻳﻦ ﻣﺎرﻛﺮ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺐاﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ 
  ﺗﺸﻨﺞ ﻋﻨﻮان ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ در اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد ﺑ
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رﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗﻲﻧاد:    
ﺘﺳرﺎﻤﻴﺑ نﺎﻨﻛرﺎﻛ زا ﻪﻠﻴﺳﻮﻨﻳﺪﺑ ﺮﺟﺎﻫ نﺎ)س( ﻦﻴﻟﻮﺌﺴﻣ و 
 ،ﺎﻫ ﻪﻧﻮﻤﻧ ﻪﻴﻬﺗ رد يرﺎﻜﻤﻫ ﻞﻴﻟد ﻪﺑ ﺲﻧاژروا و لﺎﻔﻃا ﺶﺨﺑ
ﻲﻟﻮﻠﺳ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛﺮﻣ مﺮﺘﺤﻣ نارﺎﻜﻤﻫ ﻦﻴﻨﭽﻤﻫ،ﻜﻟﻮﻣ ـــﻲﻟﻮ  
 بﺎﻨﺟ مﺮﺘﺤﻣ يرﺎﻣآ روﺎﺸﻣ و دﺮﻛﺮﻬﺷ ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد
ددﺮﮔ ﻲﻣ ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ ﻪﻧﺎﻤﻴﻤﺻ يﺮﻴﺧ نﺎﻤﻴﻠﺳ ﺮﺘﻛد يﺎﻗآ .  
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